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ANTECEDENTES 

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) afectn el Sistema Nervioso Central (SNC) 
hasta en un 50% de los pacientes en algún momento de su evolución. Cerc..'\ de 
60% de estos casos se presentan en los pñmeros dos años de evolución clínic..'\ de 
In enfermedad. De todos éstos, t 9% mueren ."l cor¡secuencin clirectn de ello y un 
85% tienen evidenci.'.l clínica y/o de l.'.lborntoño de nctivid.'.ld de l.'.l enfermednd en 
otros órganos y sistemas ( 1-5). 

Analizando las series de las que hemos obtenido In infonnnción Mñbn señalnd~, 
observ.'.lmos que se tom.'.ln como d:ltos de <lfección .-tl SNC sólo las mnnifest.'.lcione~ 
conocidas como "m.'.lyorcs" (6), que son tm1to <lfección psiquiátñca declnr.'.ld.'.l come; 
altcrnciones milrcadas de (.'.l función -cñsis convulsivas, eventos V.'.lscul.:ues, etc.-. 

En cu:lnto n l.'.l pMticipnción de In .'.lfección subclínicn- las llnm:ldas mnnifestnciones 
"menores" In englob.:m- es poco Jo publicndo hnstil nhorn. O:ldo que v.'lñ.'\S de, 
estas disfunciones no son detectndas en lil explornción neurológicn hnbitual, su 
requieren métodos mas finos pnrn detectnrlos, como )ns evaluncionr.~. 

neuropsicológicas (7-9). Un.'.l evalu.'.lción neuropsicológlc..'\ estudin fo integñdnC' 
funcional del SNC y pennite evaluM ).'.l expresión conductual de un.'l lesión 
orgánic..'\ ccrebrnl. Se cstudi.'.ln las funciones sensoñales, perceptu,'lles, motor.'\S y 
psicomotorns, de :ltención, memoñil, Jenguilje, fonnilción de conceptos y 
hnbilid:ldes visuales-esp.'.lciales (35). De las evalu:lciones neuropsicológic..v. 
existentes, l.'.l b.'.lterín de Luñ.'.l-Nebrnskn es lil mas sensible y completn hast.'.l ahom 
traducidn y villidildn en nuestro medio. Los resultados permiten reconocer ),, 
presencia de d.'.lño neural y determinM el sitio, tipo y duración de una disfuncióu 
del SNC y distinguir si es producido por un:l enfermedad orgánic..'\ o funcional. 
Además, proporcion:l una evalu:lción cu.'.lntitativn de Jos déficit funcionales, 
penniten monitoñz.'\f el curso y l.'.l seveñdnd de ):l afección detectada y evaluM su 
respuest,, .'ll tr.'lt.'.lmiento (33,34). Estas pruebns ya hiln sido emple.'.ldas pM:l evalux 
p:ldentes con LES, pero los estudios que h.'.ln abord:ldo el problem.'.l se h.'.ln 
enfocado a la detección de la disfunción del SNC, sin intentM desc..'\rtM problemns 
neurológicos o psiquiátñcos previos a la presentación del padecimiento 
autoinmune (6-9). 

PMn intcntM S.'.l(VM este problemil pueden reruiUZ.'\fSe una entrevista psiquiátñc.i 
estructurada pMil el DSM-111. o Ja .'.lplic..'lción de toda una gnm.'.l de esc..'llas pM1' 
detect.:u lil presencin de enfenned.'.ldes especific..'\S o ruternciones modemdas dei 
funcionamiento normal de l.'l personn. Lil entrevistn estructurnd.'.l pnra el DSM-111 
debe ser ilplic..'lda por un psiquintr(l, que pnrn ello recibe entrenilmiento previo, y 
es el método más confinble que hasta ahorn existe pnra definir si existe o m · 
enfermed:ld psiquiátñca (31 ). Dentro de Jns esc..'llas autoaplic..'\das, la Hopkin·: 
Symptom Chechlist (SCL-90) (32) permite discernir entre un sujeto normal y Uh 

sujeto que requiere Villomción posteñor por un psiqui.'.ltra p.'.lrn definir el tipo d._ 
problema que prese11til, est.'lndo Y•' vnlid:lda en nuestro medio y nuestro idioma. 



, 

Los estudios hasta .1hora publicados no nos permiten señalar incidencias confiable,; 
de esta disfunción, porque han empleado pacientes fúpicos con y sin afecció;; 
neuropsiquiátrica previa indiscriminadamente, con tiempos muy vruiables de 
expresión clínica de fa enfennedad y no han tomado en cuenta la dosis de 
esteroides que se ha empleado en su trat.1miento, a pesar de los problemas que 
éstos pueden provoc.1r, como psicosis, atrofia cerebral y otros, que potencialmente 
pueden alterar el resuft.1do de fas pruebas usadas para identific.v la disfunción del 
SNC (7-11, 13). 

Si bien los esteroides pueden c.1us.v atrofia cortic.'11 cu.1ndo son us.1dos en forma 
sostenida no existe evidencia de que exist.l disfunción constante del SNC asociada 
a esta atrofia. Aunque la atrofi,1 cortical se ,lSocia al uso de esteroides, no se 11.1 
demostrado un efecto dosis dependiente en ello ( 12, 13). Aunque desde un punt ... 
de vista teórico podrian cxplic.vse las alteraciones detect.1das en la función cid 
SNC en los pacientes con LES por el uso previo de esteroides por tiempos y dosb 
vañabfes, nosotros creemos que esta disfunción del SNC no depende d~I 

tratamiento recibido, sino de fa enfcnnedad misma, por un mecanismo que aún 
hace f.'\lt,1 precis.1r. 

Señalamos aniba que otro de los defectos de estos estudios ha sido hasta ahora d 
no separar para su análisis .1 los pacientes eón antecedentes de actividad del LES 
en SNC, ya que Fisk y cols. (13) encontraron que con una evaluación 
neuropsicofógic.1 es posible demostrar secuelas a pesar de la aparen!;, 
recuperación .1d íntegrum definida por una exploración neurológic.'\ completa 
normal. r.va varias de las manifest.1ciones englob.1das en lo que se conoce como 
"manifest.1ciones menores", como labilidad emocional, tr.lStomos discretos en· •~I 
aprendizaje, cambios discretos de Ja personalidad, no ha sido posible demostr:ir 
una lesión anatómic.1 precisa, ni proponer un mec.1nismo patogénico coherente. 
Ello evidentemente dificulta el tratamiento de estos problemas. 

Hasta ahora, un posible mecanismo patogénico para las manifestaciones no 
foc.11izadas del LES en SNC es la presencia de anticuerpos dirigidos contr.:t 
componentes de la membrana neuronal (14-24).Se ha demostrado la presencia de 
anticuerpos anti-linfocito en pacientes con LES y manifestaciones en SNC que 
presentan reactivid.1d cruz.1da contr.1 neuronas ( 14-17). De éstos, se fia 
detennin.1do Ja existencia de tres tipos diferentes. Uno de ellos, el principal, es c\e 
tipo JgG en su mayoría, y es capaz de reaccionar contra antigenos presentes en 1.1 
membrana neuronal y contra antígenos de la membrana linfocitaña. Un segundo 
tipo es re.1ctivo preferentemente sólo contr.1 .1ntigenos presentes en la membrana 
neuronal, y son en su mayoría lgM. L.:1 tercera porción de éstos anticuerpos es l:i 
más pequeña, son anticuerpos reactivos sólo contra la membrana linfocitruia. Es 
interesante señalar que Jos niveles séricos y en líquido cefalorraquídeo (LCR) ele 
estos anticuerpos se modific,1n en relación direct.1 con la actividad general de fa 
enfermedad y de f,1s manifestaciones neuropsiquiátric.lS acompañantes de J:i 
misma (20). 

P.va discriminar entre la presenci.1 o fa ausencia de manifestaciones 
neuropsiquiátric.1s en LES, son más C1tifes Jos anticuerpos lgG que Jos lgM (20). 



Correlacionan principalmente con la presencia de manifestaciones mayores, 
generalmente no focales. Incluso durante un tiempo se utilizó en la práctica clínica 
la determinación del índice de lgG en LCR para determinar si las manifestaciones 
neuropsiquiátricas de los pacientes con LES eran debidas o no a la actividad de la. 
enfermedad (21-23). Sin embargo, dado que este indice es calculado con base en 
la lgG y la albúmina séric."\ e intratec.11, se puede encontrar un indice alterado hasta 
en la mitad de los pacientes con LES, independientemente de si tienen o no 
manifestaciones de actividad en SNC (23). Ello es pqrque en los pacientes con LES 
se detectan bajas cantidades de albúmina intmtec.11, lo que nos puede dar un 
indice falsamente elevado, con la falsa suposición de que este índice elevado se 
debe a síntesis intratec.11 de la inmunoglobulina. Por ello, ya se ha abandonado su 
uso para el diagnóstico de los pacientes. 

Respecto a otros parámetros inmunológicos, las cifras de anticuerpos anti-DNA de 
doble c."\dena y de fracciones séricas del complemento no se relacionan con la 
presencia de actividad en el SNC (1,3,23,24). Los anticuerpos antifosfolípido no se 
han asociado hasrta ahora a alteraciones cognoscitivas o disfunción del SNC; S\.\ 

principal asociación a este nivel ha sido con problemas vasculares oclusivos y con 
movimientos coreiformes, los que hasta ahora se creen debidos también a 
pequeñas oclusiones vasculares (25,3 7). 

Ni la tomogralfo axi•\I computada, la resonancia magnétic."\ nuclear, o las pruebas 
especiales que miden el metabolismo neuronal han sido <:."\paces hasta ahora de 
establecer el diagnóstico de afección neuropsiquiátric."\ debida al LES (2,3,5,23): 
Son <:."\paces de discernir entre un problema oclusivo de alguno de otra etiología, y 
ha.y esperanza de que en un plazo no muy lejano las pruebas de metabolismo 
neuronal sean capaces, .11 ser usadas junto con otros métodos diagnósticos como 
las pruebas neuropsicológic."\S, de discernir si un problema del SNC es o no debido 
al LES (23). 



OBJETIVOS 

1.-Describir el desempefio neuropsicológico de un grupo de pacientes 
con LES con tiempo de diagnóstico menor de seis meses y con una 
dosis promedio de prednisona igual o menor a 30 mg diarios. 

2.-Analizar la relación que existe entre los sujetos con LES con 
alteraciones cognoscitivas y algunos parámetros inmunológicos de la 
enfermedad (anticuerpos antl-DNA de doble cadena, anticuerpos 
anticardiolipina y fracciones 3 y 4 del complemento). 



CRITERIOS DE INCLUSION 

1.-Pacientes con LES de acuerdo a los criterios de la A.R.A. de 1982 
(28). 
2.- Con un tiempo de tratamiento menor a seis meses, con dosis de 
prednisona igual o menor a 30 mg diarios o su equivalente. Si el 
tratamiento había sido instaurado menos de tres meses antes de s\.I 
inclusión, los pacientes ingresarán al estudio independientemente de su 
dosis de esteroides. 
3.-Escolaridad mínima: primaria terminada. 
4.-Consentimiento informado por escrito. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION 

1.-Antecedentes de un evento neuropsiquiátrico mayor de acuerdo a 
los criterios de Denburg y cols (6). 
2.-Afección neurológica o psiquiátrica presente antes del inicio del LES 
que potencialmente afectara el resultado de la evaluación 
neuropslcológlca. 
3.-Presencia de un evento neuropsiquiátrico activo. 

CRITERIOS DE ELIMINACION 

1.-No asisitencia a cualquiera de las cita$ requeridas para su 
evaluación. 
2.-Falta de resultados completos de laboratorio . 



MATERIAL Y METODOS 

Los pacientes fueron obtenidos de la consulta externa de los Servicios 
de Reumatología del Hospital de Especialidades del Centro Médico 
Nacional Siglo XXI y del Hospital del Centro Médico "La. Raza." d•.:l 
!.M.S.S. en una muestra tipo censo. Ingresaron al estudio los sujete.;; 
consecutivos que cumplieron los criterios d,e inclusión entre los meses 
de enero a diciembre de 1992 . 

Como controles para la evaluación neuropsicológica se seleccionaron 
pacientes con artritis reumatoide (26) en clases funcionales 1 y 11 ck­
acuerdo a la clasificación de Steinbrocker y cols. (2 7) sin antecedentE:;s 
de afección neurológica o psiquiátrica previa, pareados por sexo y 
escolaridad. Se seleccionaron controles con artritis reumatoide por la 
poca cooperación encontrada entre la población sana con el mismo 
tipo de pareamiento a someterse a la evaluación neuropsicológica. Una 
ventaja de la población empleada como control es que por ser también 
portadores de una enfermedad crónica y potencialmente incapacitante 
están expuestos a factores de estrés inespecíficos similares a los de los 
pacientes con LES, mismos que pueden alterar el resultado de la 
medición realizada. 

La evaluación inicial en el Departamento de Reumatología incluy:'S 
historia clínica completa, la aplicación de la escala de actividad del 
lupus (SLAM) (29) y la medición de anticuerpos antinucleares por 
inmunofluorescencia, anti-DNA de doble cadena, anticardiolipina ( lgG 
e IgM) y fracciones 3 y 4 del complemento. Se les exploró 
neurológicamente de acuerdo a la entrevista semi-estructurada de 1 'l. 
Clínica Mayo (30) por un neurólogo calificado y se les practicó un 
electroencefalograma y tomografía axial computada de cráneo. El 
mismo neurólogo valoró ambas pruebas en busca de anormalidades. 

Dentro de las dos semanas siguientes a su inclusión en el estudio, los 
pacientes fueron vistos en la consulta externa del Instituto Mexicano de 
Psiquiatría, donde se realizó una entrevista psiquiátrica estructurada 
para el DSM-111, una escala autoaplicada de síntomas psiquiátricos (SCL-
90), y la batería neuropsicológica de Luria-Nebraska (33). 

Los resultados ele la evaluación se analizan desde dos puntos de vista: 
cuantitativo y cualitativo. En el análisis cuantitativo los valores 
obtenidos se comparan contra los niveles esperados de desempeño del 



sujeto evaluado, expresados tanto como niveles "normales" de 
desempeño y como la estimación individual del desempeño esperado, 
calculada de acuerdo a la edad y a la escolaridad del sujeto. Aún 
cuando todos los valores se encuentren en el rango de la normalidad, 
el análisis del perfil de las calificaciones en cada área evaluada puedP. 
indicar disfunciones localizadas del SNC si hay un desempeño 
relativamente más pobre en las pruebas qu~ evalúan la función de una 
reguión cerebral respecto a otra (33,34). 

El análisis cualitativo de los datos contempla la presencia de signos 
patognomónicos de daño (por ejemplo, incapacidad de repetir palabras 
o de copiar números) y alteraciones conductuales al ser aplicada la 
prueba (por ejemplo, perseverancia) que ayuden a la localización 
anatómica de las zonas disfuncionantes (34). 

La evaluación del estado cognoscitivo se hizo de acuerdo a los criterios 
de Denburg y cols (6). Así, un paciente se consideró portador de una 
alteración cognoscitiva si tenía tres o más subescalas neuropsicológlcas 
alteradas. Además, se utilizaron las subescalas sumarias, de localización 
y de factor propuestas por Golden y cols. (33) que se obtienen a partir 
de la suma de elementos específicos relacionados con cada una de las 
funciones cognoscitivas evaluadas. Una alteración en las escalas 
sumarias nos indica sólo que una disfunción existe, en algún lugar. Las 
escalas de localización nos ayudan a situarla y las de factor nos 
muestran la combinación de funciones específicas alteradas. 

Los controles fueron sometidos a la misma rutina de estudio, excepto 
la medición de anticuerpos antinucleares, anti-DNA de doble cadena y 
fracciones del complemento. 

ANALISIS ESTADISTICO 

Se determinaron medidas de tendencia central (media) y de dispersión 
(desviación estandar y varianza) para las variables continuas y 
pológonos de frecuencia para las discretas. 

Se empleó la prueba de U de Mann-Whitney para las variables 
continuas y la chi cuadrada para las discretas. Se fijó el nivel de 
significancia estadística en 0.05 en todos los casos. 



RESULTADOS 

DESCRIPCION DE VARIABLES DEMOGRÁFICAS Y CLINICAS 

Se evaluaron un total de 25 pacientes con LES y 10 controles con AR. todos del 
sex:o femenino. La edad media de los casos fué de 27. 7 años (ds 3. 1) y de los 
controles de 36.3 (ds 4.0), siendo la diferencia. estadísticamente significativa 
(U=48, p=0.03). 

El promedio de años de escolaridad para los pacientes con LES fué de 10 (ds 3) y 
para los de AR fué de 9 (ds 4) con diferencias no signific.1tivas (U=97.S y p=0.32j. 
En cuanto al estado civil, 14 C.1Sos (56%) y 8 controles (80%) eran c.15ados. 

El nivel critico, medida que toma en cuenta la edad y la escolaridad en una fürmula 
matemátic.1 que resume el nivel esperado de funcionamiento neuropsicológico fué 
de 59.9 (+ S.1) para los pacientes con LES y de 62.7 (+ 6.8) para la AR. Esta 
diferencia no fué signilic.1tiva entre los grupos (U=84.0, p=0.14). Ello garantiza 1., 
similitud de los grupos desde el punto de vista neuropsicológico. 

PSICOPATOLOGIA 

En cuanto a la comparación del SCL-90, la diferencia entre los grupos no fué 
estadistic.1mente signific.1tiva. La media para los pacientes con LES fué de 78.2 
(+47.8, n de 21) y la media para los pacientes con ARfué de 75.4 (+41.9, n de 10) 
para una U de SS y p de 1.0. Las n fueron diferentes a las de la población total ya 
que por falta de cooperación de todos los sujetos incluídos originalmente en el 
estudio no pudimos obtener los valores en todos los c.1Sos. 

ALTERACIONES COGNOSCITIVAS 

Utillzando los criterios de Denburg y cols. (6) 10 pacientes con LES (40%) 
presentaron alteración cognoscitiva contra 2 (20%) de los controles. Aunque l.\ 
proporción parece importante, no fué estadístic.1mente signific.1tiva (chi cuadrada 
1.26, p de 0.26 Yates). 

La comparación de los valores crudos de las subesc.llas de la bateria 
neuropsicológic.1 de Luria-Nebrasl<a tr.lnsformados a valores t en C.1Sos y controles 
se muestra en la figura 1. Es claramente visible que no existen diferencias 
importantes entre los dos grupos. Enla figura 2 se muestra la comparación de la 
proporción de sujetos que sobrepasaron su propio nivelcñtico en cada una de las 
subesc.llas. Esto impllc.1 que dicha función estuvo alterada en el sujeto en cuestión. 
Como se puede apreciar, la únic.1 función diferente entre c.15os y controles fué la 
de procesos intelectuales (chi cuadrad,, de 4.S7y p de 0.03 Yates). En la figura 3 se 
muestran las esc:.'\las sumarias, de loc.'l!iz.1ción y de factor que se elevaron en más 
de un 35% de los sujetos. Una <on< aparente de disfunción fué el lóbulo temporal, 
y en las esc.ll.:ts de factor sobresale claramente la subesc.lla R2 (concepto~ 



relacionados) con un 64% de afect,1dos, la R3 (reconocimiento de conceptos) co11 
60% de afectados, y la R4 (relaciones verbales-espaciales) con 76% de los sujeto·: 
afectados. 

El contraste entre los pacientes con alteración cognoscitiva y los que no 1,1 
presentaron no tuvo diferencias significativas en cuanto a los parámetros habituales 
de seguimiento de la actividad del LES, corno son los anticuerpos anti-DNA y Ja:; 
fracciones del complemento. 

Respecto a los anticuerpos antic.vdiolipina. fueron positivos en el 100% de los 
pacientes con LES y alteración cognoscitiva. contra 44.4% de los que no l.\ 
presentaban (fisher p=0.04). Esta relación persistió cuando se analizó de manera 
especific.1 la fracción lgG, donde el 85% de los sujetos con alteración fueron 
positivos, contra 30.8% de los que no presentaban alteración cognoscitiva (fishc: 
p=0.02). 

En un análisis por subescalas encontr.1mos que los anticuerpos antic.vdiolipina e:1 
su fracción lgG se asociaron también a la subescala de procesos intelectuale:: 
(Flsher p=0.03). 

NlngCin otro de los parámetros inmunológicos estudiados presentó diferencias 
signific.1tivas entre los pacientes con y sin alteración cognoscitiva. 
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CONCLUSIONES 

1.-Los pacientes con LES de reciente diagnóstico tienen una 
prevalencia del 40% de alteraciones cognoscitivas medidas por la 
bateóa neuropsicológica de Luria-Nebraska de acuerdo a los criterios 
de Denburg y cols. 

2.-Los pacientes con LES de reciente diagnóstico alteran más 
frecuentemente la función de procesos intelectuales respecto al grupo 
control utilizado (pacientes con AR). 

3.-La alteración de los procesos intelectuales se asocia con 
seropositividad a anticuerpos anticard!olipina en su fracción IgG. 

4.-La alteración de los procesos intelectuales no se asocia con 
alteraciones en los parámetros serológicos habituales del seguimiento 
del LES. 



DISCUSION 

La proporción de pacientes con LES y alteración cognoscitiva (40%} es similar a la 
reportada por otros autores (6-15). Esto es importante, ya que los reportes 
mencionados habían encontrado esta alta prbporción en poblaciones no 
seleccionadas, con diversos tiempos de evolución y dosis variables de esteroide.s. 
Nosotros encontramos esta alta proporción de afección subclínica en Jos primeros 
meses de expresión clínica de la enfermedad, y dado que se descartó la presencia 
anterior de problemas neurológicos o psiquiátricos que pudieran explicar esta alta 
proporción, es muy probable que sea exclusiv,1mente debida a la enfermedad de 
base. Hubo una menor prevalencia de alteraciones cognoscitivas en el grupo 
control (20%}, lo que apoy.1 lo anterior, pero la diferencia no alcanzó signific.1ncia 
estadistic.1 prob,1blemente por la baja c,1ntidad de controles dispuestos a cooperar 
en el estudio. 

Al analizar funciones especllic.'\S, encontmmos que sesent.1 por ciento de nuestros 
pacientes presentab,1n alteración en la ñmción de procesos intelectuales, en la que 
se incluyen para su evaluación las funciones más complejas del SNC (32). Este 
hallazgo no había sido previamente reportado y no sabemos aún cual será la 
evolución de estos pacientes. Es ll.1mativo el hecho de haber encontrado 
loc.llizaciones tan precisas que se repiten de un paciente a otro. Ello sugiere, aún 
con el pequeiio número de p.1cientes estudiados, que las regiones anatómic.lS 
afectadas tienen algo que "atrae" el mecanismo de d.1ño. Si éstos son los 
anticuerpos anticacdiolipina, debemos decir que en estas regiones se encuentran 
los antlgenos contra los que estos reaccionan. Sin embargo, d.1do que este estudio 
no fué diseñado para definir en form.1 precisa qué es lo que produce esta 
disfunción loc.'\liz.1da, no tenemos de momento forma de decir si ésto es así. 

Otro punto interesante fué la relación que encontramos entre alteración 
cognoscitiva y anticuerpos anticardiolipina: un 100% en nuestr,1 C.'\SUístic.1.Esta 
asociación tampoco había sido report,1da hasta ahora (7-10,22,34,37). 85% Cie 
estos pacientes tienen positividad sólo a lgG, y no tienen datos clínicos para ser 
c.1t,'llogados como Síndrome Antifosfolípido asociado a LES (37). 

Los anticuerpos antic.lfdiolipina se ,'\Sacian en SNC a problemas vasculares 
oclusivos , cuya manifestación clínic.1 suele ser foc.'llizada. En cuanto al mec.1nismo 
de producción de otras manifestaciones ,'\Saciadas a estos anticuerpos, como los 
movimientos coreifonnes, el mec.1nismo se supone ser el mismo, pero no ~e 

. conoce con precisión (22}. No se ha dernostr,1do aún la presencia de lnsuliciencia 
vascular crónic.1 capaz de producir las manifestaciones que encontrarnos. E.xiskn 
aún otros mec,lllismos a tomar en cuenta intentando explic.v este efecto 
observado, como son la reactividad cruz,lda con diversos componentes de la 
membrana neuronal que serian potencialmente c.1paces de provoc.v una disfunción 



Ioc.'\lizada en SNC (Z0-36). Aunque esto ocurre en modelos animales, no existe aCm 
evidencia de que lo mismo se observe en humanos (3S). 

No sabemos tampoco qué signilic.'\ para el paciente la presencia de est:-s 
alteraciones asociadas a los anticuerpos antic.vdiolipina. Existe la posibilidad 
latente de que lleguen a desarrollar un síndrome antifosfolípido completo, pero 
ahora no hay forma de saberlo. Por ello se continuará su vigilancia. 

Otra explic.'\ción posible es q1.1e la presencia de' los anticuerpos sea un factor 
acompañante pero independiente de las alteraciones que encontramos, ya que en 
el suero de algunos pacientes con títulos altos de anticuerpos anticardiolipina se 
han encontrado también títulos importantes de anticuerpos diñgidos contra 
componentes del sistema nervioso (36,38). 

Bluestein señaló tres c.vacteñstic.'\S que debe reunir un anticuerpo en pacientes con 
LES par,'\ poder demostrar daño producido por él en SNC (ZO). Pñmero, debe estar 
presente en el suero de pacientes con LES. Debe ser c.'\paz de llegar al SNC, y debe 
ser c.'lpaz de inter.1ctuar con antígenos presentes en las membranas neuronales, 
además de reproducir las caracteñstic.'\S neuropsiquiátric.'\S espedfic.'\S que se 
supone es c.'lpaz de producir. Los anticuerpos antic.vdiolipina se encuentran en el 
suero de pacientes con LES, y cuando meno!\ in vitre reaccionan con antigenos de 
las membranas neuronales (39). Aún es necesaño demostrar que estos anticuerpos 
se encuentran presentes en el líquido cefalorraqUideo de los pacientes que 
presentan la disfunción que hemos encontr,1do en este estudio. 

Hay aún dos cos,'\S por hacer: continuar el seguimiento de estos pacientes para 
conocer cuál será su evolución posteñor, e intent.v determinar la presencia del 
anticuerpo en LCR. además de determinar curues son los antígenos probables 
contra los que podña diñgir su acción en SNC. 
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